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CzŒæ I: Powi„zania strukturalno-czynnociowe
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Summary
The major structural, physical, and regulatory determinants
of blood pressure are systematically reviewed. A dynamic na-
ture of blood pressure is coupled with the idea that the regula-
tion of blood pressure is primarily to meet metabolic needs of
peripheral tissues. The paper is divided into three parts. In the
first one, the basic methods of blood pressure measurement
and the most common mistakes in its assessment are recalled.
Links between morphological structure and function of
essential impact on blood pressure regulation are discussed.
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Wartoci cinienia tŒtniczego
i metody pomiaru
Pomiar cinienia tŒtniczego nale¿y do najczŒstszych
oznaczeæ w praktyce medycznej. Rutynowo wyznacza
siŒ najwy¿sze (skurczowe) i najni¿sze (rozkurczowe)
wartoci cinienia krwi w tŒtnicy promieniowej, wyko-
rzystuj„c metodŒ os‡uchow„ Korotkowa. W praktyce
wartoci cinienia tŒtniczego s„ najczŒciej uzyskiwane
z pojedynczego, rzadziej z kilkakrotnie powtarzanego,
pomiaru  dokonywanego przez personel medyczny
lub samego pacjenta. Pomiary takie okrela siŒ czŒsto
jako przygodne lub konwencjonalne, w odró¿nieniu
od zautomatyzowanej rejestracji cinienia tŒtniczego
(ABPM  ambulatory blood pressure monitoring),
umo¿liwiaj„cej wielogodzinn„ kontrolŒ wartoci cinie-
nia w sposób ci„g‡y w warunkach ambulatoryjnych.
Zgodnie z zaleceniami wiatowej Organizacji Zdrowia
i MiŒdzynarodowego Towarzystwa Nadcinienia TŒtni-
czego, opracowanymi dla osób doros‡ych powy¿ej
18 roku ¿ycia i opublikowanymi w lutym 1999 roku
w J. Hypertension [1], cinienie skurczowe (SBP) nie po-
winno przekraczaæ 139 mm Hg, za rozkurczowe (DBP)
89 mm Hg, przy czym jako optymalne rekomenduje siŒ
wartoci SBP < 120 mm Hg i DBP < 80 mm Hg.
Wypracowywane przez narodowe i miŒdzynarodowe
autorytety kryteria, okrelaj„ce prawid‡owy zakres ci-
nienia tŒtniczego, w przesz‡oci zmienia‡y siŒ [29], st„d
te¿ normy funkcjonuj„ce w wiadomoci spo‡ecznej,
w tym wród personelu medycznego, niejednokrotnie
odbiegaj„ od aktualnych zaleceæ.
Podstawowym przedmiotem zainteresowania leka-
rza jest okrelenie, czy i w jakim stopniu cinienie tŒt-
nicze pacjenta odbiega od zakresu uznanego za prawi-
d‡owy. Wartoci mieszcz„ce siŒ w tym zakresie zazwy-
czaj nie zwracaj„ szczególnej uwagi lekarza, natomiast
ich przekroczenie, nawet nieznaczne, jest wyranym
sygna‡em do podjŒcia postŒpowania diagnostycznego
i terapeutycznego. W tym sensie zmienna ilociowa,
jak„ jest cinienie tŒtnicze, bywa postrzegana jako
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parametr jakociowy. W rzeczywistoci, jak wykazano
w badaniach epidemiologicznych [1014], istnieje ci„-
g‡a, dodatnia zale¿noæ miŒdzy cinieniem tŒtniczym
a ryzykiem wyst„pienia zagra¿aj„cych ¿yciu incyden-
tów w przebiegu chorób sercowo-naczyniowych (zgon
z powodu choroby wieæcowej, zawa‡ serca niekoæcz„-
cy siŒ zgonem, udar mózgu). Zale¿noæ ta ma charak-
ter prostoliniowy w szerokim przedziale wartoci,
w tym tak¿e prawid‡owych [12, 15], przy czym w po-
pulacji nieobci„¿onej dodatkowymi, niezale¿nymi
czynnikami ryzyka (jak np. choroba wieæcowa, cu-
krzyca) nie uda‡o siŒ dot„d wyznaczyæ progowego po-
ziomu cinienia tŒtniczego, poni¿ej którego ryzyko wy-
st„pienia wymienionych zagro¿eæ nie spada [1, 10].
Nie opracowano równie¿ obiektywnych kryteriów wi„-
¿„cych cinienie tŒtnicze z komfortem ¿ycia. Zagad-
nienie optymalnego cinienia tŒtniczego u osób
z chorob„ niedokrwienn„ jest od lat przedmiotem dys-
kusji. Doniesienia z drugiej po‡owy lat 80. wskazuj„,
¿e w grupie pacjentów z nadcinieniem tŒtniczym
wspó‡istniej„cym z chorob„ niedokrwienn„ serca za-
le¿noæ miŒdzy cinieniem tŒtniczym i g‡ównymi po-
wik‡aniami sercowo-naczyniowymi nie ma charakteru
prostoliniowego, lecz przybiera kszta‡t litery U lub J,
co oznacza, ¿e obni¿enie u tych chorych cinienia tŒt-
niczego poni¿ej wartoci optymalnych powoduje
zwiŒkszenie prawdopodobieæstwa wyst„pienia wspo-
mnianych incydentów [16, 17]. Nowsze badania epi-
demiologiczne, przeprowadzone na podstawie znacz-
nie udoskonalonych kryteriów doboru pacjentów, zde-
cydowanie potwierdzaj„ wystŒpowanie ci„g‡ej, liniowej
zale¿noci miedzy poziomem cinienia tŒtniczego
a odleg‡ym ryzykiem wyst„pienia najgroniejszych po-
wik‡aæ [1820]. Zalecane normy cinienia tŒtniczego
maj„ charakter arbitralnie wyznaczonych wskaników
statystycznych, okrelaj„c szacunkowo standardowy
pu‡ap op‡acalnoci ekonomicznej wdro¿enia postŒpo-
wania terapeutycznego [2125]. W tym kontekcie fi-
zjologiczne znaczenie utrzymania odpowiedniego ci-
nienia krwi w ‡o¿ysku tŒtniczym oraz mechanizmy
jego regulacji stanowi„ drugoplanowe w„tki rozwa¿aæ
lekarskich, w codziennej praktyce nierzadko pomija-
ne. W niniejszym opracowaniu podjŒto próbŒ usyste-
matyzowania i przybli¿enia wiedzy o czynnikach de-
terminuj„cych cinienie tŒtnicze, a tak¿e o jego zna-
czeniu w homeostazie ogólnoustrojowej.
Wiarygodnoæ pomiaru
cinienia tŒtniczego
Badania epidemiologiczne wskazuj„, ¿e rutynowe
oznaczenia cinienia tŒtniczego posiadaj„ niejedno-
krotnie liczne b‡Œdy, wynikaj„ce zarówno z nieodpo-
wiedniej techniki samego pomiaru, jak i z niew‡aciwej
interpretacji uzyskanych wyników. NajczŒstszymi przy-
czynami b‡Œdów pomiarowych jest nieprawid‡owy do-
bór mankietu (o niedostosowanej do obwodu ramienia
szerokoci i d‡ugoci) lub nieumiejŒtne za‡o¿enie go
na ramiŒ. PrzyjŒto empirycznie, ¿e u osób o przeciŒt-
nym obwodzie ramienia (2633 cm) nale¿y stosowaæ
standardowe mankiety o d‡ugoci komór powietrznych
35 cm i szerokoci 1213 cm; u osób oty‡ych lub szcze-
gólnie umiŒnionych powinny byæ u¿ywane mankiety
wiŒksze, za przy stosunkowo niewielkim obwodzie ra-
mienia (np. u dzieci) wymagane s„ opaski proporcjo-
nalnie mniejsze [1, 26, 27]. Typow„ sytuacj„ sprzyja-
j„c„ b‡Œdnemu pomiarowi jest, podyktowane rzekom„
oszczŒdnoci„ czasu, zamocowanie mankietu na ra-
mieniu, które w swojej czŒci proksymalnej jest uci-
niŒte przez zrolowan„ odzie¿ pacjenta. Do innych nie-
prawid‡owoci nale¿y u‡o¿enie ramienia powy¿ej
poziomu serca, co sprzyja zani¿eniu wartoci pomiaro-
wych, gdy¿ pomija siŒ czynnik hydrostatyczny [28, 29].
W pozycji siedz„cej, przy prostopad‡ym w stosunku do
tu‡owia u‡o¿eniu ramienia (odpowiada to po‡o¿eniu
rodkowej czŒci mankietu 1320 cm powy¿ej pozio-
mu serca), wysokoæ s‡upa wody (a cilej krwi) pomiŒ-
dzy mankietem a sercem bŒdzie taka sama, co daje 
po przeliczeniu jednostek (cm H2O/mm Hg)  zani-
¿enie wyniku pomiaru o oko‡o 1015 mm Hg. Unie-
sienie koæczyny przyczyni siŒ do dalszego obni¿enia
uzyskanych wartoci [28]. Inn„, ‡atw„ do przeoczenia
przyczyn„ b‡Œdów jest niew‡aciwa kalibracja sprzŒtu
pomiarowego. O ile w manometrach rtŒciowych wiel-
koæ mierzona (wysokoæ s‡upa cieczy) ma charakter
obiektywny i niezmienny, przy zachowaniu ci„g‡oci
i pionowego u‡o¿enia s‡upa rtŒci, o tyle istota pomiaru
cinienia przy u¿yciu aneroidów sprŒ¿ynowych i czŒci
aparatów elektronicznych jest zwi„zana z mechanicz-
nym odkszta‡ceniem sprŒ¿yny lub membrany. Wad„
tych aparatów  sk„din„d wygodnych w u¿yciu 
jest brak obiektywnego kryterium wartoci zerowej po-
miaru, a tak¿e mo¿liwoæ trwa‡ego odkszta‡cenia czuj-
nika w miarŒ u¿ywania. Wiarygodnoæ odczytu wiŒk-
szoci powszechnie dostŒpnych aparatów elektronicz-
nych jest znacznie obni¿ona przy zaburzeniach rytmu
serca oraz oty‡oci [30]. Cinieniomierze optyczne, wy-
korzystuj„ce fotokomórkowy pomiar pulsacyjnych
zmian ukrwienia obszaru pod mankietem, mierz„ce
na przyk‡ad cinienie tŒtnicze na palcach, charaktery-
zuj„ siŒ niedostateczn„ czu‡oci„ i ma‡„ powtarzalno-
ci„ pomiaru, szczególnie przy wartociach cinienia
tŒtniczego znacznie wykraczaj„cych poza normŒ. Po-
nadto wynik pomiaru jest w znacznym stopniu uzale¿-
niony od czynników zewnŒtrznych, niezwi„zanych
bezporednio z cinieniem tŒtniczym, takich jak na
przyk‡ad oziŒbienie lub ogrzanie koæczyny.
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NieuwzglŒdnienie regulacyjnego charakteru ci-
nienia tŒtniczego powoduje wiŒkszoæ b‡Œdów inter-
pretacyjnych. W powszechnie funkcjonuj„cej wia-
domoci spo‡ecznej, w tym, niestety, w wiadomoci
znacznej czŒci personelu medycznego, pokutuje
b‡Œdny stereotyp, wed‡ug którego cinienie tŒtnicze
ma charakter parametru wzglŒdnie sta‡ego, niezmie-
niaj„cego siŒ przy normalnej aktywnoci ¿yciowej.
Faktycznie za jest to zmienna regulowana, która wy-
kazuje rytmikŒ dobow„ zale¿n„ od czynników neu-
rohumoralnych [3133], aktywnoci fizycznej
i emocjonalnej [3437] oraz zmieniaj„cych siŒ wa-
runków zewnŒtrznych [34, 36]. W warunkach pra-
wid‡owych cinienie tŒtnicze jest istotnie ni¿sze
w nocy, w czasie snu, ni¿ w porze dziennej [32,
3840], kiedy osi„ga najwy¿sze wartoci we wcze-
snych godzinach rannych, wkrótce po przebudzeniu.
U zdecydowanej wiŒkszoci osób, okrelanych w no-
menklaturze anglojŒzycznej mianem dippers, red-
nie cinienie tŒtnicze jest podczas nocnego snu
o przynajmniej 10% ni¿sze od wartoci rejestrowa-
nych w trakcie czuwania. Dlatego te¿ ostatnio pro-
ponuje siŒ obni¿enie górnej granicy prawid‡owych
wartoci prawid‡owych cinienia tŒtniczego w tych
warunkach do 120125/8085 mm Hg [4, 5]. U po-
zosta‡ej czŒci populacji  non-dippers  dobowe
oscylacje cinienia tŒtniczego s„ mniejsze lub wcale
nie wystŒpuj„. Zniesienie typowej rytmiki dobowej
cinienia tŒtniczego jest niekorzystnym czynnikiem
prognostycznym rozwoju nadcinienia tŒtniczego
i póniejszych zmian narz„dowych [41, 42].
Niejednokrotnie zapomina siŒ, ¿e rekomendowa-
ne normy cinienia tŒtniczego odnosz„ siŒ do wa-
runków podstawowych, czyli do spoczynku i kom-
fortu psychicznego osoby badanej oraz do pomiaru
wykonywanego w pozycji siedz„cej [1]. Osoba wy-
konuj„ca pomiar, jak i sama czynnoæ pomiaru (za-
mocowywanie mankietu, ewentualny ból przy jego
wype‡nianiu, oczekiwanie na wynik) mog„ wyzwa-
laæ niepokój i wzrost cinienia tŒtniczego u badane-
go. Wykazano, ¿e u znacznej czŒci pacjentów war-
toci cinienia tŒtniczego mierzonego rutynowo
w warunkach klinicznych [43, 44], a tak¿e w trakcie
ambulatoryjnych wizyt lekarskich [45, 46], s„ istot-
nie wy¿sze, w skrajnych przypadkach nawet o ponad
40 mm Hg, od uzyskanych w warunkach domowych
lub podczas d‡ugotrwa‡ego monitorowania ambula-
toryjnego. Mo¿e to prowadziæ do b‡Œdnego rozpo-
znania nadcinienia tŒtniczego u osób, u których ci-
nienie tŒtnicze utrzymuje siŒ w zakresie prawid‡o-
wym w warunkach ¿ycia codziennego. Zjawisko to,
znane jako nadcinienie bia‡ego fartucha, wystŒ-
puje stosunkowo czŒsto i, wed‡ug ró¿nych autorów,
dotyczy 79% pacjentów z rozpoznanym na podsta-
wie przygodnych pomiarów nadcinieniem tŒtni-
czym [45, 4750]. U¿ywki (kawa, mocna herbata,
tytoæ) [51], pionowa pozycja  zw‡aszcza u osób
o nieprawid‡owej reakcji ortostatycznej [28, 52] 
wysi‡ek fizyczny poprzedzaj„cy pomiar (nawet o po-
zornie niewielkiej intensywnoci, jak np. niezbyt
szybki marsz lub zdejmowanie odzie¿y) sprawiaj„,
¿e charakterystyka czynnociowa uk‡adu kr„¿enia
mo¿e w chwili pomiaru znacz„co odbiegaæ od wa-
runków standardowych [34, 35, 5355].
W„tpliwoci nasuwaj„ce siŒ przy interpretacji przy-
godnych pomiarów wytyczaj„ nowe kierunki poszu-
kiwaæ  bardziej obiektywnych i jednoznacznych
 metod oceny cinienia tŒtniczego. Wprowadzenie
nieinwazyjnych, automatycznych aparatów rejestru-
j„cych [16] umo¿liwi‡o dokonywanie oznaczeæ ci-
nienia tŒtniczego w sposób sekwencyjny w stan-
dardowych warunkach rodowiskowych pacjenta, jak
równie¿ pozwoli‡o na jego d‡ugotrwa‡e monitoro-
wanie  przez 24 h (24-ABPM) i d‡u¿ej (np.
48-ABPM). NastŒpnie wyznaczono nowe wskaniki
charakteryzuj„ce cinienie tŒtnicze: jego wartoci
rednie w okrelonym czasie obserwacji (z pomiaru
ca‡odobowego, podczas snu i czuwania), profil dobo-
wy, odsetek uzyskanych wartoci nieprawid‡owych 
synonimy: obci„¿enie cinieniem (pressure load) [41,
5658] oraz ostatnio zaproponowany indeks nad-
cinieniowy (hyperbaric index). Zmienna ta okrela
przeciŒtn„ wartoæ cinienia tŒtniczego w tych ozna-
czeniach (w których zarejestrowano przekroczenie
referencyjnych wartoci prawid‡owych) odniesion„ do
‡„cznego czasu przekroczeæ [59]. Badania prospek-
tywne wskazuj„, ¿e przerost lewej komory w prze-
biegu nadcinienia tŒtniczego oraz regresja zmian
przerostowych po zastosowaniu leczenia koreluj„
w wiŒkszym stopniu ze redni„ wartoci„ cinienia
tŒtniczego uzyskan„ z 24-godzinnego pomiaru ni¿
z wartociami pojedynczych pomiarów dokonywa-
nych w przychodni [60, 61].
Homeostatyczna rola cinienia tŒtniczego
W rozwa¿aniach nad czynnoci„ uk‡adu kr„¿enia
jednym z zasadniczych problemów jest odpowied
na pytanie, jaki sens fizjologiczny ma wytworzenie
i utrzymywanie stosunkowo wysokiego cinienia krwi
w naczyniach tŒtniczych, skoro wymaga to wydatko-
wania znacznej iloci energii. Podstawowym czynni-
kiem, umo¿liwiaj„cym zachowanie sta‡oci rodowi-
ska wewnŒtrznego ustroju, jest zabezpieczenie funk-
cji transportowej krwi, która polega na dostarczaniu
przez krew do tkanek substratów metabolicznych
i odbieraniu przez ni„ produktów przemiany materii.
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Aby krew, w tym jej sk‡adniki morfotyczne, mog‡a
swobodnie docieraæ z serca do tkanek, niezbŒdne jest
wytworzenie odpowiednio wysokiego cinienia napŒ-
dowego zapewniaj„cego jej przep‡yw. Decyduj„ce
znaczenie dla zachowania homeostazy ma zaspoko-
jenie potrzeb metabolicznych tkanek, a w szczególno-
ci dostarczenie tlenu  podstawowego substratu od-
dychania komórkowego [6264]. Zabezpieczenie ade-
kwatnej poda¿y tlenu do tkanek jest wypadkow„ wielu
wzajemnie z sob„ powi„zanych czynników (ryc. 1):
 prawid‡owej czynnoci serca, co umo¿liwia
wyt‡oczenie odpowiedniej objŒtoci krwi do naczyæ
tŒtniczych (ryc. 2),
 optymalnego dop‡ywu krwi tŒtniczej do tka-
nek, poprzez system naczyæ doprowadzaj„cych krew
do tkanek i umo¿liwiaj„cych jej powrót do serca,
przy zapewnieniu wype‡nienia ‡o¿yska naczyniowe-
go odpowiedni„ objŒtoci„ krwi,
 przep‡ywu erytrocytów przez tkanki,
 stŒ¿enia hemoglobiny w erytrocytach i jej po-
winowactwa do tlenu,
 wymiany gazowej w p‡ucach.
Podstawowe elementy organizacji
czynnociowej uk‡adu kr„¿enia
Od aorty i tŒtnicy p‡ucnej rozpoczynaj„ siŒ dwa
g‡ówne obwody kr„¿enia, które s„ okrelane jako kr„-
¿enie du¿e (systemowe) i ma‡e (p‡ucne). Pod wzglŒ-
Rycina 1. Schemat  powi„zaæ czynnociowych zwi„zanych z regulacj„ dop‡ywu tlenu do tkanek
Figure 1. Control systems for the regulation of oxygen tissue supply
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dem czynnociowym w uk‡adzie kr„¿enia mo¿na
wyró¿niæ cztery czŒci, pe‡ni„ce odmienne funkcje:
 pompa ss„co-t‡ocz„ca  serce,
 naczynia doprowadzaj„ce krew do narz„dów
obwodowych  tŒtnice i tŒtniczki,
 naczynia, w których zachodzi wymiana sub-
stancji miŒdzy tkankami a krwi„  uk‡ad w‡onicz-
kowy,
 naczynia zbieraj„ce krew z tkanek i doprowa-
dzaj„ce krew do serca  uk‡ad naczyæ ¿ylnych.
Wytworzenie przez lew„ komorŒ serca cinienia na-
pŒdzaj„cego krew wymaga wykonania pracy oraz wy-
tworzenia  proporcjonalnego do tej pracy  wydat-
ku energetycznego. Aby lewa komora serca mog‡a
wyrzuciæ do aorty odpowiedni„ objŒtoæ krwi, trzeba
spe‡niæ dwa podstawowe warunki: miŒniówka komór
serca musi siŒ w sposób zsynchronizowany (w odpo-
wiednim rytmie) efektywnie kurczyæ oraz szybko
i w sposób mo¿liwie pe‡ny rozkurczaæ, co umo¿liwia
wype‡nienie jej krwi„ tŒtnicz„. ObjŒtoæ krwi wyrzuca-
na przez lew„ komorŒ serca do aorty w ci„gu minuty
(objŒtoæ minutowa) zale¿y bezporednio od dwóch
zmiennych: objŒtoci krwi wyrzucanej z komory serca
podczas ka¿dego skurczu (objŒtoæ wyrzutowa) oraz
od czŒstoci skurczów serca. Rytm serca podlega z‡o¿o-
nym wp‡ywom regulacyjnym [63, 6567], za objŒtoæ
wyrzutowa zale¿y od licznych czynników wewn„trz-
i pozasercowych [6774] (ryc. 2).
Implikacje morfologiczne czynnoci serca
Powszechne przekonanie g‡osz„ce, ¿e serce to jed-
nolita bry‡a miŒniowa, tak silnie zakorzeni‡o siŒ
w spo‡ecznej wiadomoci, i¿ w jŒzyku potocznym
wyra¿enia: miŒsieæ sercowy i serce funkcjonuj„
jako synonimy. W rzeczywistoci serce zbudowane
jest z ró¿nych typów komórek oraz substancji miŒ-
dzykomórkowej tworz„cej podcielisko, która prze-
ciŒtnie stanowi 58% masy serca [75, 76]. Wyspecjali-
zowane komórki miŒniowe (kardiomiocyty), otacza-
j„ce piercieniowato jamy serca, zajmuj„ przeciŒtnie
wed‡ug ró¿nych badaczy 7080% objŒtoci narz„du,
stanowi„c przy tym zaledwie jedn„ trzeci„ populacji
komórkowej [77, 78]. Pozosta‡„ czŒæ komponenty
komórkowej tworz„: komórki miŒniówki g‡adkiej
Rycina 2. Podstawowe czynniki decyduj„ce o objŒtoci krwi wyt‡aczanej przez serce do kr„¿enia systemowego
Figure 2. Principal determinants of cardiac outpout
a) kurczliwoæ miŒniówki komór oznacza zdolnoæ do generowania si‡y skurczu, niezale¿nie od rozci„gniŒcia kardiomiocytów;
b) do nieprawid‡owej synchronizacji skurczu mo¿e dochodziæ gdy w cianie komory wystŒpuj„ obszary akinetyczne, lub dyskinetyczne (np. blizna po zawale serca), które podczas skurczu
mog„ odkszta‡caæ siŒ w kierunku od jamy komory;
c) tzw. fenomen wŒ¿a ogrodowego (hose garden phenomenon) polegaj„cy na tym, ¿e zwiŒkszenie przep‡ywu wieæcowego powoduje rozci„gniŒcie ciany naczyæ wieæcowych do których
porednio przytwierdzone s„ fragmenty kardiomiocytów.  Wywo‡uje to lokalne rozci„gniŒcie w‡ókien wewn„trz kardiomiocytów i w efekcie zwiŒkszenie si‡y skurczu;
d) zwiŒkszenie objŒtoci krwi w komorze serca powoduje rozci„gniŒcie kardiomiocytów, a to, zgodnie z prawem Franka-Starlinga, prowadzi do zwiŒkszenia si‡y skurczu.
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naczyæ oraz ródb‡onka naczyniowego, fibroblasty,
komórki fibroblastopodobne, takie jak: pericyty, mio-
fibroblasty oraz makrofagi i komórki tuczne [76, 78].
Fibroblasty wytwarzaj„ i degraduj„ w‡ókna kolage-
nowe, które  obok innych uk‡adów bia‡kowych 
wspó‡tworz„ konstrukcjŒ szkieletow„ serca [75, 79].
Poszczególne subpopulacje komórkowe wzajemnie
na siebie oddzia‡uj„, a proporcje ilociowe miŒdzy
nimi mog„ siŒ zmieniaæ. Ró¿norodne bodce neuro-
humoralne (m.in. angiotensyna II, endotelina, ami-
ny katecholowe) [7982], mechaniczne (wzrost na-
piŒcia ciany komory) [8385] i metaboliczne (ische-
mia) [83, 8587] mog„ prowadziæ do przebudowy
serca. Jej istot„ jest przerost kardiomiocytów (doko-
nuj„cy siŒ poprzez zwiŒkszenie ich objŒtoci), oraz
rozplem komórek tkanki ‡„cznej, a tak¿e rozbudowa
podcieliska ‡„cznotkankowego, podczas której do-
chodzi do rozchwiania proporcji miŒdzy poszcze-
gólnymi rodzajami w‡ókien kolagenowych [78, 81,
83, 87]. Do niedawna uwa¿ano, ¿e kardiomiocyty
u osobników dojrza‡ych s„ komórkami ostatecznie
zró¿nicowanymi, niezdolnymi do replikacji. W ostat-
nich latach wykazano jednak, ¿e posiadaj„ one zdol-
noæ do podzia‡u i ¿e w skrajnych formach przebu-
dowy serca mo¿e dochodziæ do zwiŒkszenia ich li-
czebnoci [77, 8789].
Serce jest bogato unerwione przez w‡ókna wspó‡-
czulne i przywspó‡czulne. Przedzwojowe w‡ókna
wspó‡czulne wywodz„ siŒ z neuronów zlokalizowa-
nych w czterech górnych segmentach rdzenia piersio-
wego. WiŒkszoæ z tych w‡ókien tworzy synapsy
w zwojach przyrdzeniowych: szyjnym, gwiadzistym
i piersiowych, po czym jako w‡ókna pozazwojowe sy-
napsy docieraj„ do serca, a z ich zakoæczeæ uwalnia-
na jest noradrenalina. CzŒæ aksonów rdzeniowych
nie tworzy synaps w zwojach przyrdzeniowych i do-
chodzi do serca jako w‡ókna przedzwojowe, z których
zakoæczeæ uwalniana jest acetylocholina. Wzajemne
relacje miŒdzy liczb„ w‡ókien wspó‡czulnych przed-
zwojowych i pozazwojowych unerwiaj„cych serce s„
osobniczo zmienne. W‡ókna pochodz„ce z lewego
pnia wspó‡czulnego unerwiaj„ najczŒciej komory,
za w‡ókna pochodz„ce z pnia prawego  przedsion-
ki oraz ‡„cze przedsionkowo-komorowe. Pobudzenie
w‡ókien wspó‡czulnych powoduje wzrost czŒstoci
rytmu zatokowego, szybkoci przewodzenia oraz
kurczliwoci przedsionków i komór. Komórkowy me-
chanizm dzia‡ania amin katecholowych zwi„zany jest
z pobudzeniem receptorów komórkowych typu b,
aktywacj„ cyklazy adenylanowej w b‡onie komórko-
wej i syntez„ cyklicznego 35AMP. W‡ókna przy-
wspó‡czulne dochodz„ do serca jako ga‡„zki prawego
i lewego nerwu b‡Œdnego, a z ich zakoæczeæ jest wy-
dzielana acetylocholina. Neurony przedzwojowe s„
zlokalizowane w j„drze grzbietowym nerwu b‡Œdne-
go w rdzeniu przed‡u¿onym, za neurony pozazwo-
jowe, z których wywodz„ siŒ w‡ókna bezporednio
unerwiaj„ce serce, znajduj„ siŒ w splocie sercowym
i w zwojach wewn„trzsercowych. W‡ókna przywspó‡-
czulne wystŒpuj„ w obu przedsionkach serca, tworz„c
szczególnie gŒst„ sieæ w okolicy wŒz‡a zatokowo-
przedsionkowego i ‡„cza przedsionkowo-komorowe-
go. W miŒniówce roboczej komór serca w‡ókna przy-
wspó‡czulne praktycznie nie wystŒpuj„. Stwierdzono
natomiast ich obecnoæ wzd‡u¿ uk‡adu bodco-
przewodz„cego serca. Pobudzenie uk‡adu przywspó‡-
czulnego powoduje zwolnienie rytmu zatokowego
i zmniejszenie szybkoci przewodzenia fali pobudze-
nia w ‡„czu przedsionkowo-komorowym, pniu pŒcz-
ka Hisa i jego kolejnych rozga‡Œzieniach oraz zmniej-
szenie kurczliwoci miŒniówki komór serca  naj-
prawdopodobniej wtórne do zmniejszonej dynamiki
propagacji fali pobudzenia w sercu. W‡ókna wywo-
dz„ce siŒ z prawego nerwu b‡Œdnego dominuj„ w oko-
licy wŒz‡a zatokowo-przedsionkowego i w cianie
przedsionków, za lewego  w okolicy ‡„cza przed-
sionkowo-komorowego, oddaj„c nieliczne odga‡Œzie-
nia biegn„ce w przegrodzie miŒdzykomorowej
wzd‡u¿ pŒczka Hisa i jego odnóg. Prawy nerw b‡Œd-
ny odpowiada najczŒciej za zmiany rytmu serca po-
przez wp‡yw na wŒze‡ zatokowy, lewy nerw b‡Œdny
zasadniczo modyfikuje przewodzenie przedsionko-
wo-komorowe. Dlatego te¿ ucisk lub masa¿ okolicy
prawej zatoki szyjnej czŒciej prowadz„ do istotnego
zwolnienia rytmu serca, natomiast przy dra¿nieniu
lewego nerwu b‡Œdnego istnieje wiŒksze prawdopo-
dobieæstwo wywo‡ania zaburzeæ przewodzenia miŒ-
dzy przedsionkami i komorami serca, z wywo‡aniem
ró¿nych postaci bloku przedsionkowo-komorowego
w‡„cznie [91]. W‡ókna wspó‡czulne i przywspó‡czul-
ne tworz„ sieæ wzd‡u¿ g‡ównych pni i ga‡Œzi naczyæ
wieæcowych. W warunkach fizjologicznych istnieje
stan równowagi czynnociowej miŒdzy uk‡adem
wspó‡czulnym i przywspó‡czulnym, przy czym
w przedsionkach serca zdecydowanie przewa¿a
wp‡yw uk‡adu parasympatycznego. CzŒstoæ skur-
czów serca odnerwionego istotnie ronie. Do zwiŒk-
szenia czŒstoci rytmu i kurczliwoci serca dochodzi
najczŒciej w wyniku równoczesnego pobudzenia do-
sercowych w‡ókien wspó‡czulnych i zmniejszenia ak-
tywnoci sercowych ga‡„zek nerwu b‡Œdnego. Przy na-
g‡ej zmianie warunków hemodynamicznych, na przy-
k‡ad przy gwa‡townym wzrocie cinienia tŒtniczego
czy zmianie cinienia w klatce piersiowej, dochodzi
do niemal natychmiastowego przesuniŒcia poziomu
równowagi czynnociowej miŒdzy uk‡adem wspó‡-
czulnym i przywspó‡czulnym oraz zmiany czynnoci
serca, poczynaj„c od kolejnej jego ewolucji.
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Organizacja czynnociowa
systemu naczyniowego
Budowa poszczególnych czŒci uk‡adu naczynio-
wego jest dostosowana do pe‡nionej funkcji [92, 93].
W cianie du¿ych tŒtnic, które transportuj„ krew,
wiŒcej jest w‡ókien sprŒ¿ystych. W ma‡ych tŒtnicach
i tŒtniczkach, w tym w tŒtniczkach oporowych, prze-
wa¿aj„ miŒnie g‡adkie, a stosunek gruboci ciany
do przekroju naczynia siŒ zwiŒksza. ciana naczyæ
w‡osowatych sk‡ada siŒ z jednej warstwy komórek
ródb‡onka oraz ‡„cznotkankowej b‡ony podstawnej.
Z kolei najdrobniejsze ¿y‡y (venulae), ‡„cz„c siŒ
z sob„, uzyskuj„ warstwŒ tkanki ‡„cznej i w‡ókna
miŒniowe. Znaczna zawartoæ w‡ókien elastycz-
nych w cianie naczyæ ¿ylnych sprawia, ¿e s„ one
bardzo rozci„gliwe i mog„ pomieciæ znacznie wiŒ-
cej krwi ni¿ odpowiadaj„ce im naczynia tŒtnicze.
Dlatego uk‡ad naczyæ ¿ylnych nazywany jest te¿
uk‡adem pojemnociowym, w przeciwieæstwie do
uk‡adu cinieniowego  tŒtniczego. W cianie du-
¿ych naczyæ mo¿na wyró¿niæ trzy warstwy: we-
wnŒtrzn„, w sk‡ad której wchodzi ródb‡onek na-
czyniowy (endotelium), rodkow„, zawieraj„c„
miŒniówkŒ g‡adk„, i zewnŒtrzn„ (przydankŒ).
W przydance du¿ych pni tŒtniczych wystŒpuj„ po-
nadto naczynia od¿ywcze (vasa vasorum). W miarŒ
zmniejszania siŒ przekroju naczynia warstwowa
struktura jego ciany zanika. Tylko pocz„tkowe od-
cinki tŒtniczek zawieraj„ nieregularn„ przydankŒ,
która nie wystŒpuje w tŒtniczkach przedw‡osnicz-
kowych i w kapilarach. W cianie w‡oniczek nie
wystŒpuj„ komórki miŒniowe, których napiŒcie
bezporednio wp‡ywa na szerokoæ wiat‡a naczyæ
tŒtniczych. Na napiŒcie miŒniówki g‡adkiej naczyæ
wp‡ywaj„ ró¿norodne czynniki neurohumoralne
i metaboliczne, które s„ uwalniane ze ródb‡onka
naczyniowego, z zakoæczeæ nerwowych w przydan-
ce i miŒniówce oraz docieraj„ do miŒniówki
z krwiobiegu, po przenikniŒciu przez warstwŒ we-
wnŒtrzn„ ciany naczynia lub od strony przydanki
poprzez vasa vasorum [94, 95]. W ostatniej dekadzie
kluczowym zagadnieniem badawczym sta‡a siŒ rola
ródb‡onka naczyniowego w regulacji kr„¿enia.
Znacznie mniej uwagi powiŒcono przydance, jed-
nak istnieje nadzieja, ¿e w najbli¿szych latach znaj-
dzie siŒ ona w centrum zainteresowania [9598].
Rozmieszczenie krwi w ‡o¿ysku naczyniowym
jest nierównomierne i nie zale¿y od rednicy
naczyæ (tab. I) [67, 92, 93]. Przyjmuje siŒ, ¿e objŒ-
toæ krwi w uk‡adzie kr„¿enia wynosi przeciŒtnie
1/13 masy cia‡a doros‡ego cz‡owieka, a przy masie
cia‡a 70 kg, w ‡o¿ysku naczyniowym powinno znaj-
dowaæ siŒ oko‡o 5 400 ml krwi [93, 99]. Z tej objŒto-
ci oko‡o 1000 ml (18%) przypada na kr„¿enie p‡uc-
ne, 600 ml (12%) znajduje siŒ w sercu, za pozosta-
‡a czŒæ  3 800 ml (70%) przypada na kr„¿enie
systemowe [93].
Dystrybucja krwi w uk‡adzie kr„¿enia podlega
nieustannym zmianom i w zale¿noci od potrzeb
krew mo¿e ulegaæ przemieszczeniu miŒdzy poszcze-
gólnymi obszarami naczyniowymi. Przyk‡adowo,
kilkadziesi„t minut po przetoczeniu zdrowemu cz‡o-
wiekowi 1000 ml krwi, oko‡o 1% z tej puli pozosta-
nie w ‡o¿ysku tŒtniczym, pozosta‡a za czŒæ znaj-
dzie siŒ w pozatŒtniczym uk‡adzie kr„¿enia [67, 92].
Rozmieszczenie krwi dop‡ywaj„cej do tkanek podle-
ga wp‡ywom regulacyjnym [65, 99, 100] i zale¿y od
gŒstoci naczyæ w‡osowatych oraz od stanu czynno-
ciowego (zamkniŒte lub otwarte) po‡„czeæ tŒtniczo-
¿ylnych.
Naczynia krwionone w przewa¿aj„cej czŒci
unerwione s„ przez pozazwojowe w‡ókna wspó‡-
czulne, które wykazuj„ spoczynkow„ aktywnoæ to-
niczn„. Najobficiej unerwione s„ tŒtniczki i naczy-
nia oporowe przedw‡oniczkowe oraz zwieracze
przedw‡oniczkowe (ryc. 3) [100], których napiŒcie
jest w znacznej mierze regulowane przez czynniki
humoralne i metaboliczne. GŒstoæ unerwienia miŒ-
ni g‡adkich naczyæ jest zró¿nicowana  naj-
bardziej obfita w naczyniach skórnych i zespole-
niach tŒtniczo-¿ylnych, najmniejsza w naczyniach
Tabela I Wybrane w‡aciwoci poszczególnych odcinków kr„¿enia systemowego u cz‡owieka w spoczynku
Table I Schematic representation of the blood distribution in the vascular system in humans (resting state)
Rodzaj rednica naczyæ Szybkoæ £„czne pole przekroju poprzecznego ObjŒtoæ krwi, wyra¿ona jako
naczyæ [mm] przep‡ywu krwi danego rodzaju naczyæ, wyra¿one jako odsetek ca‡kowitej objŒtoci krwi
[mm/s] wielokrotnoæ pola przekroju aorty w kr„¿eniu systemowym
(S = 4,5 cm2)
Aorta 25 300600 1 34
TŒtnice i tŒtniczki 0,034 2300 100 1215
Naczynia w‡osowate 0,006 0,41 1 000 911
Naczynia ¿ylne 0,0230 1200 900 7075
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mózgowych i wieæcowych. Tylko nieliczne naczynia
zaopatrywane s„ we w‡ókna rozszerzaj„ce, które
zwykle nie wykazuj„ aktywnoci tonicznej [65, 100].
W ich sk‡ad wchodz„ w‡ókna przywspó‡czulne
(m.in. naczynia wieæcowe, narz„dów p‡ciowych ze-
wnŒtrznych, opon miŒkkich mózgu) oraz w‡ókna
wspó‡czulne, wydzielaj„ce na swych zakoæczeniach
acetylocholinŒ [65, 100, 101], VIP [97, 98], histami-
nŒ [104, 105], dopaminŒ [65, 106]. Do pobudzenia
tych ostatnich dochodzi w stanach reakcji emocjo-
nalno-obronnej organizmu, co umo¿liwia zwiŒksze-
nie przep‡ywu krwi przez miŒnie szkieletowe jako
przygotowanie do reakcji obronnej. DziŒki postŒpo-
wi metod immunohistochemicznych, mikroskopii
elektronowej oraz metod elektrofizjologicznych wy-
kryto, ¿e oprócz klasycznych przekaników wydzie-
lanych z zakoæczeæ uk‡adu autonomicznego: nora-
drenaliny (NA) i acetylocholiny (ACh), z tych
samych zakoæczeæ mog„ byæ uwalniane tak¿e inne
neurotransmitery, na przyk‡ad: neuropeptyd Y [107
109], VIP [102], serotonina [101103], wazo-
presyna i oksytocyna [110], substancja P [101, 103,
107], galanina [111], peptydy opioidowe [101, 107,
112 ], somatostatyna [111 ], CGRP (calcitonin gene
related peptide) [107, 113] tlenek azotu [103, 114,
115]. Przy ogromnej ró¿norodnoci neuroprzeka-
ników wydzielanych z zakoæczeæ w‡ókien nerwo-
wych uk‡adu autonomicznego, jako odrŒbn„ kate-
goriŒ wyodrŒbniono w‡ókna NANC (nonadrenergic
and non-cholinergic), z których zakoæczeæ uwalnia-
ne s„ inne neuroprzekaniki ni¿ NA lub ACh. Rola
w‡ókien NANC w regulacji kr„¿enia jest dopiero
poznawana.
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Rycina 3. Schemat wystŒpowania zakoæczeæ adrenergicznych w ró¿nych obszarach ‡o¿yska naczyniowego
(zmodyfikowane wg Burnstocka [100])
Figure 3. Diagrammatic representation of the density of adrenergic innervation in different regions of the vascular system
(modified from Burnstock [100])
Krwinki czerwone jako istotny element
regulacji kr„¿enia
W podrŒcznikach i publikacjach naukowych trak-
tuj„cych o regulacji cinienia tŒtniczego przewa¿nie
wyeksponowana jest rola serca, naczyæ krwiononych,
nerki, centralnych mechanizmów regulacyjnych i ob-
wodowych czynników neurohumoralnych. Zaskaku-
je natomiast niewielka liczba doniesieæ, zw‡aszcza
krajowych, odnosz„cych siŒ do udzia‡u krwinek czer-
wonych w tej regulacji. A przecie¿ to w‡anie erytro-
cyty bezporednio zaopatruj„ komórki organizmu
w tlen, przejmuj„c jego g‡ówny metabolit  dwutle-
nek wŒgla i umo¿liwiaj„c usuniŒcie nadmiaru tego
ostatniego z ustroju. Zmiany ilociowe b„d jakocio-
we erytrocytów zaburzaj„ podstawowy zwi„zek ho-
meostatyczny  miŒdzy zapotrzebowaniem komó-
rek, tkanek i narz„dów na tlen i jego poda¿„. Zatem
nale¿a‡oby oczekiwaæ, ¿e powinny wywieraæ istotny
wp‡yw na regulacjŒ cinienia tŒtniczego, zgodnie
z koncepcj„, wedle której cinienie tŒtnicze jest
funkcj„ zaspokojenia potrzeb metabolicznych ustroju
[62, 67, 68]. Konsekwencje zmian liczby krwinek
czerwonych s„ stosunkowo dobrze poznane. Wiado-
mo, ¿e niedokrwistoæ wi„¿e siŒ bezporednio z nie-
dotlenieniem tkanek i prowadzi do uruchomienia re-
akcji odruchowych zwi„zanych z pobudzeniem che-
moreceptorów orodkowych, tŒtniczych i tak zwanych
metaboreceptorów tkankowych [63, 67, 70, 116118].
Z kolei znaczny nadmiar erytrocytów, który powodu-
je wzrost lepkoci krwi, zwiŒksza opór jej przep‡ywu,
którego pokonanie wymaga zu¿ycia przez organizm
dodatkowej energii. Zmiany jakociowe erytrocytów
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(które nie zosta‡y jeszcze dostatecznie poznane) prze-
jawiaj„ siŒ w ich utrudnionym dostŒpie do tkanek
lub/i w zaburzeniu oddawania w tkankach tlenu
i wi„zania dwutlenku wŒgla [119].
Bia‡kiem wi„¿„cym i transportuj„cym tlen w krwin-
kach czerwonych jest hemoglobina, której synteza, jak
i struktura trzeciorzŒdowa mog„ siŒ zmieniaæ pod wp‡y-
wem licznych czynników wewn„trz- i zewn„trzustro-
jowych. Interesuj„cym endogennym efektorem allo-
steryczym jest 2,3-dwufosfoglicerynian (2,3-DPG),
który zmniejsza jej powinowactwo do tlenu. Przy
zaburzeniu przemian energetycznych w krwinkach,
poziom 2,3-DPG w erytrocytach obni¿a siŒ, co pro-
wadzi do utrudnionego oddysocjowywania tlenu od
cz„steczek hemoglobiny w tkankach. Przyk‡adowo,
taka sytuacja wystŒpuje we krwi przeznaczonej do
transfuzji, d‡ugo (przez kilka tygodni) przechowy-
wanej w warunkach in vitro, przeznaczonej do trans-
fuzji. Po jej przetoczeniu poziom 2,3-DPG i powi-
nowactwo hemoglobiny do tlenu stopniowo norma-
lizuj„ siŒ w ci„gu 2448 h. Wykazano zwi„zek
miŒdzy zaburzeniami w przenikaniu jonów sodu
przez b‡onŒ komórkow„ erytrocyta, zaburzeniami
jego przemian energetycznych i nadcinieniem tŒt-
niczym u pacjentów z hiperinsulinemi„ [120, 121].
Dotychczas nie uda‡o siŒ bezporednio powi„zaæ
tych zaburzeæ z konkretnymi mechanizmami regu-
lacji cinienia tŒtniczego.
Podczas swojego 120-dniowego ¿ycia krwinka
czerwona pokonuje dystans oko‡o 500 km, przecho-
dz„c serce przeciŒtnie 400 000 razy [122]. W tym cza-
sie, wspó‡tworz„c pakiety krwinek, przep‡ywa przez
naczynia o przekroju znacznie wiŒkszym od jej w‡a-
snego, przemieszcza siŒ pojedynczo przez naczynia
mniejsze, ocieraj„c siŒ o komórki ródb‡onka oraz po-
woli przeciska siŒ przez w‡oniczki, dopasowuj„c siŒ
do ich przekroju i kszta‡tu. Aby dostarczyæ tlen do
tkanek, krwinka czerwona musi przep‡yn„æ przez na-
czynia w‡osowate o przekroju znacznie mniejszym
(przeciŒtnie 6 mm) od jej rednicy spoczynkowej, za
przy przep‡ywie wewn„trz przestrzeni zatokowych
w ledzionie krwinki czerwone przenikaj„ przez
otwory o rednicy oko‡o 3 mm. W warunkach spo-
czynkowych erytrocyt przyjmuje kszta‡t owalnego
dwuwklŒs‡ego dysku (okrelanego niekiedy jako
kszta‡t biszkoptowaty), o przeciŒtnej rednicy 7,8 mm
i gruboci 0,82,9 mm [123]. Zapewnienie odpowied-
niej struktury przestrzennej jest jedn„ z podstawo-
wych funkcji metabolizmu krwinki czerwonej, za
jej spoczynkowe ukszta‡towanie odpowiada naj-
mniejszemu wydatkowi energetycznemu komórki.
W warunkach dynamicznych, podczas przep‡ywu
krwi in vivo, wygl„d erytrocytów siŒ zmienia. Przy-
pominaj„ one nierównomiernie i nie w pe‡ni rozwi-
niŒty spadochron w naczyniach o stosunkowo du¿ym
przekroju. W mikrokr„¿eniu erytrocyty wyd‡u¿aj„ siŒ
osiowo ponad dwukrotnie, osi„gaj„c kszta‡t nicenio-
podobny oraz d‡ugoæ 19 mm [122]. Zmiany ukszta‡-
towania krwinki poci„gaj„ za sob„ zwiŒkszenie jej
wydatku energetycznego. Ocena wp‡ywu tych zmian
na dostarczanie przez erytrocyty tlenu do tkanek jest
przedmiotem szczegó‡owych dociekaæ badawczych
i nie zosta‡a jak dotychczas opracowana w sposób
kompleksowy. Podstawow„ przeszkod„ okaza‡y siŒ
trudnoci z dostosowaniem warunków eksperymen-
talnych do dynamiki przep‡ywu in vivo.
Zdolnoæ erytrocytów do zmiany ich ukszta‡to-
wania przestrzennego okrela siŒ jako odksza‡calnoæ
lub rzadziej, jako deformowalnoæ krwinek (defor-
mability). W terminologii anglojŒzycznej, odnosz„-
cej siŒ do tego zagadnienia, funkcjonuj„ ponadto
okrelenia  flexibility (elastycznoæ, plastycznoæ,
podatnoæ na odkszta‡canie), filterability (przes„czal-
noæ) i fragility (‡amliwoæ). Ten ostatni termin
okrela si‡Œ dzia‡aj„c„ na krwinkŒ, przy której prze-
kroczeniu jej b‡ona komórkowa ulega przerwaniu,
a krwinka zniszczeniu. Na odkszta‡calnoæ krwinek
wp‡ywaj„ zasadniczo trzy czynniki: wysoki iloraz
powierzchni komórki w stosunku do jej objŒtoci,
sprŒ¿ystoæ b‡ony komórkowej oraz lepkoæ rodo-
wiska wewn„trzkomórkowego, która zale¿y przede
wszystkim od iloci i w‡aciwoci zawartej w komór-
ce hemoglobiny. Za w‡aciwoci mechaniczne b‡ony
komórkowej, w tym jej wytrzyma‡oæ na rozerwanie,
a tak¿e wzglŒdnie wysoki stosunek powierzchni ko-
mórki w odniesieniu do jej objŒtoci, odpowiada
przede wszystkim bia‡kowa konstrukcja szkieletowa
b‡ony komórkowej, zbudowanej przewa¿nie ze
sk‡adników lipidowych (fosfolipidy  60%, chole-
sterol  30%, glikolipidy  10%) [122].
Do oceny odkszta‡calnoci krwinek czerwonych
w warunkach in vitro zastosowano trzy, wzajem-
nie uzupe‡niaj„ce siŒ, linie metod dowiadczalnych.
Dyfraktometria laserowa umo¿liwia ocenŒ osiowego
wyd‡u¿enia erytrocytów umieszczonych na talerzu
rotacyjnym pod wp‡ywem zadanego przyspieszenia
k„towego [124, 125]. W praktyce jest to  jak dot„d
 jedyna metoda, przy której zmienna bezporednio
mierzona (zmiana wymiaru pod‡u¿nego krwinek),
odpowiada odkszta‡ceniu krwinek w warunkach
mikrokr„¿enia in vivo. Stosunkowo znaczny koszt
aparatury pomiarowej ogranicza jej powszechne za-
stosowanie. W metodach filtracyjnych przedmiotem
oceny jest dynamika przechodzenia erytrocytów pod
wp‡ywem kontrolowanego cinienia przez mikro-
rurki, mikropipety lub otwory o rednicy znacznie
mniejszej od przekroju krwinki pod wp‡ywem kon-
trolowanego cinienia [126128]. Metody hemoli-
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tyczne opieraj„ siŒ na ocenie wytrzyma‡oci b‡ony
komórkowej krwinek w roztworach anizoosmotycz-
nych (oznaczanie opornoci osmotycznej) [129] oraz
poddanych przyspieszeniu k„towemu (metoda wi-
rówkowa) [130].
Wykazano, ¿e podczas wysi‡ku fizycznego o typie
wytrzyma‡ociowym (d‡ugotrwa‡a praca aerobowa)
dochodzi do zmniejszenia odszkta‡calnoci erytro-
cytów [131]. WystŒpowanie analogicznych zmian
w krwinkach zaobserwowano we wstrz„sie septycz-
nym [132, 133], chorobie niedokrwiennej serca [134]
i niektórych postaciach nadcinienia tŒtniczego [135].
W ostatnich latach próbowano powi„zaæ skutecznoæ
ró¿nych metod terapii hipotensyjnej, miŒdzy innymi
przy u¿yciu blokerów receptorów a-adrenergicznych
[136] i angiotensynowych [137], ze zwiŒkszeniem od-
kszta‡calnoci erytrocytów.
Streszczenie
W niniejszym opracowaniu podjŒlimy próbŒ systema-
tycznego wyszczególnienia, podstawowych czynników
determinuj„cych cinienie tŒtnicze: uwarunkowaæ
morfologicznych, czynników fizycznych oraz zale¿no-
ci regulacyjnych. Dynamiczny charakter cinienia tŒt-
niczego skonfrontowano z koncepcj„ o dominuj„cym
wp‡ywie zaspokojenia potrzeb metabolicznych tkanek
obwodowych na regulacjŒ cinienia tŒtniczego. Praca
zosta‡a podzielona na trzy czŒci. W pierwszej, aktual-
nie prezentowanej, przypomniano metody pomiaru
cinienia tŒtniczego i najczŒstsze b‡Œdy pomiarowe
oraz omówiono istotne w regulacji cinienia tŒtniczego
zwi„zki strukturalno-czynnociowe.
s‡owa kluczowe: cinienie tŒtnicze, pomiar cinie-
nia tŒtniczego, regulacja cinienia tŒtniczego, serce,
krwinki czerwone
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